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АКТУАЛЬНОСТЬ ВОПРОСОВ ЭТИОЛОГИИ  
И ПАТОГЕНЕЗА РАКА ГРУДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
Проф. Ю. А. ВИННИК, И. В. КРЫЖАНОВСКАЯ, Ю. Ю. БЕЛЕВЦОВА
Харьковская медицинская академия последипломного образования, Украина
Приведен обзор литературы, посвященной достижениям последних 25 лет в изучении биологии, 
эпидемиологии, патогенеза и клиники рака грудной железы. Подчеркнуто, что проблема про-
должает оставаться очень актуальной и требует ответов на многие вопросы.
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Когда речь идет о злокачественных опухолях 
грудной железы, мы задаемся вопросом, почему, 
несмотря на внедрение высокоэффективных ме-
тодов их диагностики, наблюдается неуклонный 
рост этой патологии [1]. Сухие цифры статисти-
ки с каждым годом неумолимо подтверждают тот 
факт, что число вновь диагностируемых случаев 
рака грудной железы увеличивается. Поиск ме-
ханизмов и факторов риска, приводящих к раку 
грудной железы, активно ведется специалистами 
многих мировых лабораторий, однако так и нет 
единого мнения о причинах этого заболевания [2].
Слово «эпидемиология» в переводе с грече-
ского означает «наука среди народа». В 1854 г. 
в окрестностях Брод-стрит лондонского района 
Сохо произошла серьезная вспышка эпидемии хо-
леры, события вошли в историю благодаря мето-
дичным и последовательным действиям анестезио-
лога Джона Сноу, «отца» эпидемиологии, который 
методично опрашивал местных жителей и пришел 
к выводам, что источником болезни является во-
дозаборная колонка Брод-стрит. Сноу, правда, не 
мог определить опасность воды лабораторными 
методами, однако со всей настойчивостью убеждал 
местные власти снять с колонки рукоять насоса, 
тем самым купировав очаги холеры. Где же нахо-
дятся те «очаги» при раке грудной железы и где 
«рукоять насоса», чтобы их купировать?
Среди факторов риска рака грудной железы 
можно выделить такие.
1. Факторы, определяющие функционирование 
репродуктивной системы организма:
а) менструальная, половая, детородная, лак-
тационная функции;
б) гиперпластические и воспалительные за-
болевания яичников и матки.
2. Эндокринно-метаболические факторы, об-
условленные сопутствующими и предшествую-
щими заболеваниями: ожирение, гипертоническая 
болезнь, сахарный диабет пожилых, атеросклероз, 
заболевания печени и щитовидной железы, дис-
гормональные гиперплазии молочных желез.
3. Большое значение имеют генетические фак-
торы — носители BRCA1 и BRCA2:
а) наследственные и семейные раки грудной 
железы;
б) молочно-яичниковый синдром — рак груд-
ной железы и рак яичников в семье;
в) такие синдромы, как рак грудной желе-
зы + опухоль мозга, рак грудной железы + сар-
кома, рак грудной железы + рак легкого + рак 
гортани + лейкоз, SBLA-синдром (сарко-
ма + рак грудной железы + лейкоз + карцинома 
коры надпочечников);
г) раково-ассоциированные генодерматозы:
— болезнь COWDEN — множественная три-
хилема кожи + рак щитовидной железы, аде-
номатозный полипоз, рак толстой кишки + рак 
грудной железы;
— болезнь BLOOM — аутосомальный наслед-
ственный генодерматоз + рак грудной железы.
4. Экзогенные факторы (ионизирующее излу-
чение, курение, химические канцерогены, избы-
точный калораж) [3–7].
Как же растет первичный рак грудной желе-
зы? Какие законы двигают этим процессом? Все 
клиницисты сталкивались с пациентками, у ко-
торых рак грудной железы тянулся из года в год, 
с медленно растущими опухолями и относитель-
но редким и поздним метастазированием. В то 
же время есть множество примеров изначально 
высокоагрессивных опухолей с быстрым ростом 
и метастазированием [8, 9].
Период времени от первой раковой клетки до 
смерти больной после достижения опухолью кри-
тической массы получил название «естественная 
история рака грудной железы» (natural history of 
breast cancer) [10]. Исходя из этого понятия вы-
деляют фактическую и потенциальную скорость 
роста. Среднее фактическое время удвоения пер-
вичной опухоли составляет 90–110 дн [11, 12]. 
На основании данных о фактической скорости роста 
можно выделить стремительно растущие опухоли 
со временем удвоения менее 30 дн, с умеренным 
ростом и временем удвоения 90–100 дн, медленно 
растущие со временем удвоения 110 дн. Пациентки 
с умеренным ростом опухоли составляют 60 % [13].
Потенциальная скорость роста определяется 
на основе данных о пролиферативной активности 
опухоли с помощью метода гистоавторадиографии, 
проточной цитометрии, бромдиоксиуридинового 
теста [14–16].
ОНКОЛОГІЯ
66
ОНКОЛОГІЯ
w
w
w
.im
j.k
h.
ua
Для описания «естественного роста» рака груд-
ной железы было предложено несколько моделей. 
Одна из них, наиболее простая, была разрабо-
тана J. Schwartz (1961), согласно ей «естествен-
ная история роста» начинается от гипотетически 
первой клетки и завершается гибелью организма 
после 40 удвоений объема, при этом клеточная 
популяция достигает 1013, а опухолевая масса — 
1 кг, причем только четверть истории приходится 
на клинический этап. Многими исследователями 
предпринимались попытки компьютерного моде-
лирования роста рака грудной железы [17, 18]. 
В результате исследований J. Speer et al. [9] была 
получена модель неэкспоненциального роста опу-
холи, а лишь время от времени, не на постоянной 
основе. Согласно расчетам C. Henderson [19], до-
пустив экспоненциальный рост опухоли и приняв 
за среднее время удвоения 100 дн, легко посчитать, 
что продолжительность «естественной истории» 
до клинической манифестации равна 10 годам.
Так что же происходит на клиническом этапе? 
Как долго он продолжается? Когда же происхо-
дит метастазирование, которое и определит ис-
ход заболевания? Рационально ли использовать 
радикальную мастэктомию, решит ли она исход 
заболевания?
Предполагается, что формирование метастазов 
является длительным процессом, начинающимся 
на ранних этапах «естественной истории» и на-
растающим со временем [10]. Однако далее было 
показано, что процесс формирования в опухоли 
сосудов (ангиогенез) может начинаться со 100–
200 клеток, задолго до клинического проявления 
опухоли, в течение 20 первых удвоений [20, 22]. 
Процесс метастазирования от начала до конца яв-
ляется динамичным и непрерывным [23].
Еще в далеком 1899 г. S. Paget гениально срав-
нил рост метастазов с «ростом зерна в определенной 
почве» и только в том случае, если зерно и почва со-
вместимы. Через каких-то 40 лет, в 1928 г., J. Ewing 
начисто опроверг данную гипотезу, высказав, что 
метастазы контролируются лишь механическим 
фактором, учитывая анатомические структуры сосу-
дистого русла [24]. Одним из главных достижений 
ХХ в. является формулировка альтернативной ги-
потезы в проблеме метастазирования рака грудной 
железы. W. Halsted предположил, что в процессе 
метастазирования раковые клетки сначала попада-
ют в лимфоузлы 1-го порядка, потом в лимфоузлы 
2-го порядка, затем 3-го порядка и только тогда про-
исходит гематогенная диссеминация опухоли [25]. 
Не многим более 30 лет назад B. Fisher [12] пере-
вернул эту теорию, царившую в последнее столе-
тие, предположив, что лимфогенная и гематогенная 
диссеминации происходят одновременно, поэтому 
метастазы в регионарные лимфоузлы не являются 
этапом развития опухоли, а свидетельствуют о спо-
собности опухоли к метастазированию и являются 
маркером гематогенной опухолевой диссеминации. 
Это позволило предположить, что рак грудной же-
лезы на этапе клинического подтверждения уже 
является системным заболеванием [26]. Поэтому 
перед клиницистами встает ряд нерешенных вопро-
сов, почему только у более половины больных рак 
грудной железы со своей «естественной историей» 
на стадии клинической манифестации является 
системным заболеванием, требующим не только 
локального лечения, но и системной терапии, для 
другой же половины — хроническим заболеванием, 
протекающим много лет без признаков генерализа-
ции. Думается, что вскоре мы сможем дать ответы 
на поставленные вопросы [27–29].
Современный уровень знаний о молекулярных 
механизмах возникновения и развития опухолей, 
их чувствительности или резистентности к раз-
личным препаратам и воздействиям позволит 
осуществить переход от усредненных стандарт-
ных схем терапии к так называемой персонали-
зированной медицине, т. е. назначению лечения 
в соответствии с индивидуальными особенностя-
ми больного и биологическими характеристиками 
опухоли [28–30].
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АКТУАЛЬНІСТЬ ПИТАНЬ ЕТІОЛОГІЇ ТА ПАТОГЕНЕЗУ РАКУ ГРУДНОЇ ЗАЛОЗИ
Ю. О. ВІННИК, І. В. КРИЖАНОВСЬКА, Ю. Ю. БЕЛЕВЦОВА
Наведено огляд літератури, присвяченої досягненням останніх 25 років у вивченні біології, епі-
деміології, патогенезу і клініки раку грудної залози. Підкреслено, що проблема продовжує за-
лишатися вельми актуальною і потребує відповідей на багато запитань.
Ключові слова: рак грудної залози, епідеміологія, патогенез, онкологія.
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The literature on the recent 25-year achievements in the study of biology, epidemiology, pathogenesis 
and clinical presentation of breast cancer is reviewed. It is emphasized that the problem remains to 
be very urgent and requires the answers to many questions.
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